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O objetivo deste estudo foi avaliar os efeitos da técnica de oclusão vascular 
durante um exercício prévio de moderada intensidade na cinética dos 
parâmetros ventilatórios em um exercício de alta intensidade subsequente. 
Dez mulheres jovens (21,3 ± 2,21 anos; 55,65 ± 8,85 kg; 1,61 ± 0,07 m; 
1475,8 ± 315,63 mL/min) fisicamente ativas realizaram em 3 dias diferentes 
os seguintes testes em cicloergômetro de frenagem eletromagnética: 1) teste 
de carga incremental até exaustão voluntária para determinação das variáveis 
máximas (consumo máximo de oxigênio, VO2máx) e submáximas (Limiar 
Ventilatório, LV); 2) uma sessão de exercício em carga constante com 6min 
de duração em intensidade moderada abaixo do limiar anaeróbio, seguido de 
um intervalo de 15 min e um exercício subsequente de alta intensidade 
(80%Δ VO2max) 3) uma sessão de exercício em carga constante com 6min de 
duração em intensidade moderada abaixo do limiar anaeróbio com o uso de 
oclusão vascular, seguido de um intervalo de 15 min e um exercício 
subsequente de alta intensidade (80%Δ VO2max). O componente lento de O2 
foi encontrado em 06 dos 10 indivíduos estudados (P < 0,05). Houve 
diferença entre os grupos na magnitude do componente lento de O2 (controle: 
Δ O2p = 288 ± 87 versus oclusão: 155 ± 62 ml/min). Nas variáveis frequência 
cardíaca e débito cardíaco a dinâmica de ambas foram mais aceleradas 
significativamente após a oclusão comparado com a condição controle (FC: 
107 ± 41 e 44,6 ± 11 s versus 69 ± 21 e 60 ± 16 s) e (DC: 77 ± 20,5 e 27 ± 5 
versus 41,7 ± 11 e 33 ± 7 s). Como observado no VO2p, o componente lento 
de O2 destas variáveis foi encontrado em 8  indivíduos (P < 0,05). O 
componente de O2 foi significativamente menor para DC após o exercício de 
oclusão em comparação ao controle (controle: ΔDC = 1,5 ± 0,54 versus 
oclusão: 0,88 ± 0,32 l/min). Podemos concluir que a cinética do VO2 foi 
acelerada após o exercício prévio realizado com a oclusão vascular, 
sugerindo uma melhora na oferta de O2 induzida pelas modificações no fluxo 
sanguíneo. Estes dados também demonstraram uma resposta positiva após a 
intervenção de oclusão vascular nas variáveis frequência cardíaca e débito 
cardíaco, além da melhora na tolerância ao exercício. 
 











The present study aimed to evaluate the effects of occlusion of blood 
flow during the prior moderate exercise on the ventilatory parameters kinetics 
in a post high intensity exercise. Ten active young women (21,3 ± 2,21 years; 
55,65 ± 8,85 kg; 1,61 ± 0,07 m; 1475,8 ± 315,63 mL/min) underwent in 3 
different days the following tests in an electronically braked cycle ergometer: 
1) incremental exercise test until maximal voluntary exhaustion in order to 
determine maximal oxygen uptake (VO2máx), ventilatory threshold (VT); 2) 
one constant work rate bout of 6min at moderate intensity, follow by a 15min 
interval and a subsequent bout at high intensity (80%Δ VO2max); 3) one 
constant work rate bout of 6min at moderate intensity with blood flow 
occlusion, follow by a 15min interval and a subsequent bout at high intensity 
(80%Δ VO2max). The slow component of O2 was identified in 06 from 10 
participants (P < 0,05). Was a diference between groups in a magnitude from 
slow componente of O2 (control: Δ O2p = 288 ± 87 versus occlusion: 155 ± 62 
ml/min). In heart rate and cardiac output kinetics of O2 was faster signifcantly 
after the occlusion compare with control (HR: 107 ± 41 and 44,6 ± 11 s versus 
69 ± 21 and 60 ± 16 s) e (CO: 77 ± 20,5 and 27 ± 5 versus 41,7 ± 11 and 33 ± 
7 s). As seen in VO2p, the slower componente of O2 was found in 08 from 10 
participants (P < 0,05). The componente of O2 was significantly lower from CO 
after the occlusion in comparsion to control (control: ΔDC = 1,5 ± 0,54 versus 
occlusion: 0,88 ± 0,32 l/min). We conclude that the kinetics of VO2 was 
accelerade after the prior exercise with occlusion blood flow, sugesting a 
better offer in the O2 induced by modifications in blood flow. This data 
demonstrate a better responde after the occlusion in the heart rate and cardiac 
output, moreover it improves the exercise tolerance. 
 





 A resposta do consumo de oxigênio ( O2) na transição do repouso ou 
exercício leve para a condição de exercício, seja ele moderado, intenso, muito 
intenso ou supra máximo em carga constante, tem sido bem relatada na 
literatura como uma forma eficiente de se avaliar os mecanismos de como o 
organismo se adapta durante essa transição, quanto à respostas como 
consumo de oxigênio, resposta da frequência cardíaca, entre outras (WHIPP, 
1972; BARSTOW, 1991; OZYENER, 2001). Este comportamento do consumo 
de oxigênio pode ser caracterizado por componentes exponenciais que 
sugerem a presença de até três fases, dependendo da intensidade do 
exercício realizado (GRASSI, 2001). A primeira fase ou componente 
cardiodinâmico é marcada por um rápido aumento no O2, representando os 
primeiros 15-25 segundos de exercício e representa o aumento da extração 
de O2 alveolar pelo maior fluxo sanguíneo pulmonar, em função do aumento 
do débito cardíaco (DC) (XU, 1999). A fase seguinte, também conhecida 
como componente primário, reflete o aumento no metabolismo oxidativo 
muscular (ciclo de Krebs e cadeia transportadora de elétrons), resultado do 
aumento da extração de O2 na mistura venosa (XU,1999; JONES, 2005). Esta 
fase representa o consumo de O2 pelos músculos ativos e mantém a 
equivalência com a troca de O2 no leito capilar pulmonar. A terceira e última 
fase ocorre com a estabilidade no DC e na extração de O2 pelos músculos, 
nos domínios moderado e intenso de exercício (WHIPP, 2005). A ocorrência 
do componente lento (CL) é característico dos domínios intenso e muito 
intenso de exercício e é caracterizado como uma resposta exponencial do 
O2 sobreposta à resposta primária (WHIPP, 2005; JONES, 1999). Entre os 
mecanismos fisiológicos que são sugeridos para explicar este custo adicional 
do O2 estão o acúmulo de metabólitos e de catecolaminas, o trabalho dos 
músculos ventilatórios e cardíaco, a elevação da temperatura corporal, a 
ativação de músculos acessórios e o recrutamento de fibras do tipo II, que 
são menos eficientes (WHIPP, 2005; XU, 1999). 
 Dentre as formas de minimizar essa limitação no ajuste das transições 
de carga, o exercício prévio é uma intervenção que vem sendo estudada com 
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o objetivo de melhorar a resposta de um exercício subsequente.  O exercício 
prévio é a realização de uma sessão de exercício antes da sessão principal 
ou da sessão que se propõe observar. As medidas fisiológicas são realizadas 
e comparadas à situação controle, ou seja, sem o exercício prévio. Este 
modelo tem sido utilizado como forma de intervenção nos parâmetros da 
cinética do O2 (JONES, 2003a). Respostas fisiológicas do uso do exercício 
prévio incluem aumento no fluxo sanguíneo (BANGSBO, 2001; ENDO, 2005; 
KRUSTRUP, 2001), oxigenação (DELOREY, 2007; JONES, 2008; LAYEC, 
2009; WILKERSON, 2004), atividade enzimática oxidativa (CAMPBELL-
O’SULLIVAN, 2002; GURD, 2006; SAHLIN, 2005), extração de O2 
(DELOREY, 2007; DIMENNA, 2009; FUKUBA, 2007; LAYEC, 2009), atividade 
eletromiográfica (BURNLEY, 2002; LAYEC, 2009), as quais em conjunto, 
parecem justificar a facilitação na aceleração da cinética do O2 durante o 
exercício subsequente. Com base na literatura, já se sabe que a resposta do 
exercício prévio depende da intensidade das sessões prévias e subsequentes 
e do intervalo entre ambas, além do tipo de exercício realizado. Foi sugerido 
em alguns estudos que o exercício prévio de alta intensidade teria a 
capacidade de aumentar o desempenho de uma sessão subsequente de 
exercício em alta intensidade devido à aceleração no consumo de O2 (GURD, 
2009; FAISAL, 2009). Outro estudo realizou a comparação de exercício prévio 
em diversas intensidades, combinando moderada e alta intensidade nas 
sessões prévias e subsequentes e observou uma aceleração no consumo de 
oxigênio no exercício subsequente quando utilizado o exercício prévio de alta 
intensidade e também na combinação de exercício prévio moderado com uma 
sessão subsequente, porém utilizando um intervalo de 3 minutos entre eles. 
Porém, o mesmo estudo demonstrou que a sessão prévia com exercício 
moderado não alterava os valores de consumo de O2 quando utilizado um 
intervalo maior, no caso de 9 e 20 minutos (BAILEY, 2009). 
 A oclusão vascular se define como um método auxiliar ao treinamento, 
com dados publicados que indicam resultados como hipertrofia muscular, 
capacidade aeróbia e função vascular (FARUP, 2015; ABE, 2010). Estudos 
demonstram que as adaptações geradas pelo método de oclusão vascular 
são promovidas por alterações no ambiente intramuscular (LOENNEKE, 
 13 
 
2011). Apesar dos efeitos vasculares da técnica de oclusão, não foram 
encontrados estudos avaliando sua possível influência na transição de cargas 
ou intensidades ao exercício. Como hipótese, os efeitos vasculares podem 
ser traduzidos na aceleração da cinética do consumo de oxigênio e dinâmica 
cardiovascular se aplicados em conjunto com o exercício prévio. Desta forma, 
o objetivo deste estudo é observar a resposta do consumo do O2 de um 
exercício de alta intensidade após o uso de um exercício prévio de moderada 







Verificar se o exercício moderado com oclusão vascular é capaz de 
influenciar o comportamento da cinética da oferta e utilização de oxigênio 




Verificar se o exercício moderado com oclusão vascular é capaz 
acelerar a cinética do consumo de oxigênio, acelerar a cinética da frequência 
cardíaca (FC) e acelerar a cinética do débito cardíaco (DC) durante um 




Apesar do grande número de estudos utilizando a técnica de oclusão 
vascular, encontramos poucos estudos que utilizou esta técnica sob a luz da 
análise da cinética do consumo de oxigênio. Estes resultados poderão 
esclarecer as adaptações fisiológicas durante o exercício com o uso da 
técnica de restrição de fluxo sanguíneo. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 
 
3.1 DOMÍNIOS DE INTENSIDADE DE EXERCÍCIO 
 
Um modelo proposto por alguns autores (GAESER E POOLE, 1996; 
HILL, 2002) divide as intensidades de esforço em três domínios diferentes: 
moderado, pesado e severo (Figura 1). Este modelo, baseado em vários 
estudos, propõe que o domínio moderado compreende todas as intensidades 
de esforço que podem ser realizadas sem que se modifique o lactato 
sanguíneo, comparado aos valores de repouso, ou seja, abaixo do limiar 
anaeróbio (LA). Nas intensidades do domínio moderado, as variáveis 
metabólicas são rapidamente estabilizadas após o período de transição, que 
dura cerca de 1 a 3 minutos, e a continuidade do exercício pode ser limitada 
por fatores como depleção do glicogênio muscular e hepático, desequilíbrio 





Figura 1 – Ilustração esquemática da localização aproximada dos parâmetros da função 
aeróbia (LT/GET, CP e O2max) em um exercício de carga incremental (figura da esquerda) 
e demonstrando o comportamento do O2 (figura central) e a concentração de lactato 
sanguíneo (figura da direita) em exercício de carga constante nas situações de exercício nas 
intensidades moderada, pesada e intensa. As setas apontam o ponto de exaustão durante o 
exercício na intensidade intensa. As áreas sombreadas demonstram o componente lento do 




O domínio pesado se inicia a partir da menor intensidade de esforço 
onde se observa uma elevação dos níveis de lactato sanguíneo e tem como 
limite superior a intensidade que corresponde à máxima fase estável do 
lactato (MLACSS) ou à potência crítica (PC). Um exercício realizado nesse 
domínio permite ainda que variáveis metabólicas alcancem níveis que se 
estabilizam em poucos minutos após o início do exercício ou em 
aproximadamente 15 a 20 minutos, dependendo da intensidade. As cargas de 
trabalho neste domínio induzem um aumento notório do lactato em relação 
aos valores de repouso, onde se observa um equilíbrio entre a produção e a 
remoção ocorrendo em uma concentração mais elevada de lactato 
sanguíneo. Parece acontecer uma perda de eficiência metabólica, fazendo 
com que o O2 apresente um valor maior do que o predito pela relação sub-
LA entre o O2 e a intensidade, onde ocorre o aparecimento do componente 
lento do O2. Apesar do maior estresse metabólico, o organismo ainda pode 
manter seu equilíbrio, possibilitando com que o exercício possa ser realizado 
por um período prolongado. Nestas intensidades a tolerância ao exercício tem 
sido fortemente relacionada ao nível inicial de glicogênio muscular, com a 
fadiga ligada estritamente com a depleção do glicogênio muscular. 
 No domínio severo, cujo limite superior é a MLACSS ou a PC, a 
estabilidade das trocas gasosas e do metabolismo não consegue ser 
alcançadas. O lactato sanguíneo, a relação lactato-piruvato e os íons [H+] 
continuam se elevando, presumidamente refletindo mudanças 
intramusculares, o bicarbonato diminui e o O2 se eleva em direção aos 
valores máximos. Nas intensidades que se encontram neste domínio, a 
amplitude do componente lento é muito maior do que o verificado para as 
intensidades pesadas, onde podemos encontrar referências na literatura de 
valores superiores a 1 l/min (XU, 1999). Neste caso, a alta demanda muscular 
de ATP provoca um desequilíbrio entre a velocidade de produção e remoção 
dos metabólitos, reduzindo a tolerância ao exercício e limitado o tempo de 
realização da atividade. 
 Foi proposto que o limite superior do domínio severo seria a maior 
intensidade de exercício na qual o VO2max ainda pode ser atingido (HILL, 
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2002). Este autor se baseou no fato que o domínio severo é caracterizado por 
intensidades onde o VO2max pode ser atingido e sustentado, sendo assim, a 
intensidade onde este ponto é atingido no momento da exaustão seria o 
marcador do limite superior do domínio severo. 
 
3.2 CINÉTICA DO CONSUMO DE OXIGÊNIO ( O2) 
 
Em cada um destes diferentes domínios de intensidade, a cinética do 
O2 parece ser bem diferente, determinando que as análises e interpretações 
dos ajustes fisiológicos sejam feitas separadamente. Hoje podemos encontrar 
equipamentos mais precisos, que permitem que as trocas respiratórias sejam 
medidas dinamicamente a cada respiração, tornando possível a identificação 
e quantificação das três fases da cinética do O2 (WHIPP, 1982): 
 
 Fase I: chamada de cardiodinâmica e representa os primeiros 15 a 25 
segundos de exercício, onde se sugere que a elevação no O2 seja 
primariamente devido ao aumento no trabalho cardíaco 
(WASSERMAN, 1974), e secundariamente a mudanças no conteúdo 
venoso de O2 e nos estoques de gases pulmonares (BARSTOW, 
MOLE, 1987). Esta fase é mais notória quando a transição é feita a 
partir do repouso do que quando é feita a partir de uma intensidade 
menor para uma maior. Em alguns estudos (CASABURI, 1992; 
OZYENER, 2001) esta fase é geralmente excluída nos ajustes 
exponenciais utilizados para descrever a cinética do O2. 
 
 Fase II: tem sido sugerido que a fase II reflete as mudanças no 
metabolismo oxidativo muscular, com o contínuo aumento do retorno 
venoso e a maior extração periférica de O2. Nesta fase, dependendo do 
domínio analisado, o VO2 pode apresentar um componente (rápido) ou 
dois componentes (rápido + lento). No domínio moderado, abaixo do 
LA, o O2 eleva-se rapidamente de maneira exponencial (componente 
rápido) em direção a um estado, que em indivíduos normais é atingido 
em 80-110 segundos. Para o domínio pesado, o O2 eleva-se bi-
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exponencialmente, existindo o aparecimento de um segundo 
componente (componente lento), atrasando o atendimento do novo 
estado estável (15 a 20 min), que apresenta um valor que é maior do 
que aquele predito pela relação O2 vs. carga. No domínio severo 
(acima da PC ou MLACSS), mas em intensidades abaixo do VO2max, o 
O2 também se eleva bi-exponencialmente, com esse segundo 
componente direcionando o O2 para o seu valor máximo. Já para 
intensidades correspondentes ao VO2max ou acima deste, a cinética do 
O2 volta a apresentar um único componente, que se eleva 
exponencialmente até seus valores máximos. 
 




Na análise da cinética do O2, a maioria dos estudos ajusta a curva 
pelo tempo de exercício com modelos exponenciais, onde os parâmetros 
dessa curva são utilizados para descrever e analisar os possíveis fatores 
(intensidade e tipo de exercício, nível de condicionamento, idade e patologias) 
que podem influenciar a cinética do O2. Após filtrar (exclusão de ruídos 
associados à análise por respiração-a-respiração), interpolar e obter as 
médias dos dados de O2 coletados (MURGATROYD, 2011). Os valores 
segundo-a-segundo são modelados pelas funções mono, bi e triexponencial 
que empregam, por meio da regressão interativa, o critério de convergência 
ajustado para minimizar o quadrado do erro entre os valores preditos e 
observados (WHIPP, 2005; SCHEUERMANN, 2001; OZYENER, 2001). Este 
procedimento de ajuste fornece parâmetros de amplitude (variável de 
interesse, A), tempo de resposta (início da resposta em tempo, fornecido pela 
função, TD) e a constante de tempo (taxa de alteração do comportamento, ), 
que é um dos parâmetros mais críticos do modelo, porque indica o quão 
rápido o sistema está apto a se ajustar (SCHEUERMANN, 2001). O uso de 
várias transições para a análise da cinética do VO2 tende a melhorar a 
confiabilidade dos dados (LAMARRA, 1987). O tempo de resposta médio 
(MRT) é determinado utilizando uma exponencial simples e TD, após remover 
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os 20 segundos iniciais da transição e ajustar a exponencial para começar do 
ponto inicial do exercício. O MRT é a soma algébrica do TD com o . Trata-se 
de uma constante empregada para cálculo do déficit de O2 ao início da 
transição, que pode ser empregada nos domínios pesado e severo de 
exercício. 
 
3.3 EXERCÍCIO PRÉVIO E CINÉTICA DO CONSUMO DE OXIGÊNIO ( O2) 
 
 O exercício prévio é a realização de uma sessão de exercício antes da 
sessão principal ou da sessão que se propõe observar. As medidas 
fisiológicas são realizadas e comparadas à situação controle, ou seja, sem o 
exercício prévio. Este modelo tem sido utilizado como forma de intervenção 
nos parâmetros da cinética do O2 (JONES, 2003a). 
 Sabe-se que após a realização de um exercício prévio, os sistemas 
fisiológicos se ajustam mais rapidamente no início do exercício subsequente 
(BANGSBO, 2001). No que diz respeito aos determinantes da cinética do 
consumo do oxigênio, que incluem as hipóteses de limitação central e 
periférica, o efeito principal do exercício prévio parece ser o aumento da 
oferta central de O2 para o tecido ativo, mediado pelo fluxo sanguíneo 
aumentado, distribuição intramuscular mais homogênea do fluxo sanguíneo, 
maior recrutamento neuromuscular e maior ativação enzimática mitocondrial 
(BANGSBO, 2001; RICHARDSON, 2001; JONES, 2003a; GURD, 2009). 
 Em exercícios no domínio pesado, onde a limitação do Tau da fase 2 
parece ocorrer em função da oferta central de O2, o exercício prévio se 
demonstra como uma maneira de aumentar esta oferta e potencialmente 
alterar a cinética do O2 (MACDONALD, 1997; GRASSI, 2003; DELOREY, 
2007). Neste domínio, o exercício prévio tem aumentado a amplitude da fase 
dois, diminuído a amplitude do componente lento e acelerado a cinética geral 
do O2, esta sendo representada pelo tempo de resposta médio (MRT), que é 
o tempo para se atingir 63% do aumento do O2 acima da linha basal 
(GERBINO, 1996; BURNLEY, 2000; KOPPO, 2003; SAITOH, 2009). 
Entretanto, o Tau da fase dois permanece inalterado, sendo a diminuição da 
amplitude do componente lento o fator responsável pela aceleração do MRT 
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(BURNLEY, 2001). Analisando pelo ponto de vista fisiológico, este 
comportamento da cinética do O2 sugere que as fibras musculares que só 
iriam consumir O2 tardiamente, começam a extrair O2 mais rapidamente 
quando é realizado o exercício prévio. A distribuição mais homogênea do 
fluxo sanguíneo, aumentando as áreas com oferta de O2 e a alteração do 
padrão de recrutamento muscular está entre as modificações que podem 
explicar esses efeitos (JONES, 2003a; DELOREY, 2007). 
 Baseando na informação que o exercício prévio tem efeito na oferta 
central de O2, é possível que no domínio moderado, onde pesquisas 
anteriores tem demonstrado que a limitação parece ser periférica, o exercício 
prévio não promova efeitos sobre o Tau da cinética do O2. Encontramos na 
literatura estudos (GERBINO, 1996; BURNLEY, 2000) que mostram que a 
resposta do O2 não foi alterada durante o exercício moderado com a 
realização do exercício prévio de intensidade pesada. No entanto, um estudo 
analisando indivíduos adultos sedentários observou que o Tau em exercício 
moderado pode ser acelerado com a realização de exercício prévio pesado.  
As relações entre alteração do Tau e VO2max citadas em alguns estudos 
(GURD, 2005; SCHEUERMANN, 2002) sugerem que o nível de aptidão física 
possa interferir sobre os efeitos do exercício prévio no exercício moderado 
subsequente. 
 Baseado em testes de desempenho após a realização de 
aquecimentos que se assemelham às características dos exercícios prévios, 
comumente utilizados como forma de intervenção na cinética do O2, é 
improvável que este tipo de intervenção promova algum tipo de prejuízo a 
função celular durante o exercício subsequente (BURNLEY, 2005), já que 
eles têm se mostrado até mesmo ergogênicos (JONES, 2003b). 
Em estudos mais atuais, observa-se que uma combinação apropriada 
entre exercício prévio e duração da sua recuperação permite uma aceleração 
na cinética do O2 durante exercício severo subsequente (BAILEY, 2009). 
Segundo os autores esta aceleração é resultado da redução da amplitude do 
componente lento. Neste mesmo estudo foi também demonstrado que a 
cinética do O2 não é alterada se o exercício prévio não é intenso suficiente 
(acima de 40%Δ) ou se a recuperação é muito longa (acima de 9min), 
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comparados ao grande efeito na aceleração da cinética do O2 quando 
exercício prévio de alta intensidade (70%Δ) é seguido de um curto intervalo 
de recuperação (3min), com ainda um menor mais significativo efeito quando 
o exercício é realizado até 20min após o exercício prévio a 70%Δ (BAILEY, 
2009). Além disso, os autores demonstram um maior aumento na tolerância 
ao exercício (Tlim) realizado 20min após o exercício prévio a 70%Δ, sugerindo 
que as alterações as alterações no recrutamento de unidades motoras 
possuem uma longa latência e que associadas ao aumento da atividade 
enzimática na cadeia respiratória seriam responsáveis pelos efeitos do 
exercício prévio na cinética do O2 e no desempenho durante o exercício 
subsequente em indivíduos fisicamente ativos. 
 
3.4 RESPOSTAS AO TREINAMENTO COM OCLUSÃO VASCULAR 
 
O estresse mecânico sobre o músculo desempenha importante papel 
na manutenção e/ou aumento de tamanho e força musculares. Há pouco mais 
de uma década começam alguns estudos mostrando aumento dessas 
valências, com a combinação de exercício resistido de baixa intensidade (20 a 
50% de 1 RM) e restrição de fluxo sanguíneo (SHINOHARA, 1998; 
TAKARADA, 2000). No entanto, os efeitos da restrição de fluxo sanguíneo 
sobre o músculo esquelético são estudados nos campos da fisiologia do 
exercício há pelo menos cinco décadas, e da medicina (estudos da restrição 
nos diversos órgãos com abordagem anatômica e fisiológica) há pelo menos 
três décadas. 
Em estudos que observaram a adaptação fisiológica, estudos sugerem 
que após a diminuição do consumo de oxigênio muscular pela oclusão 
venosa parcial, acontece pequena hiperemia e reposição do débito de 
oxigênio após a liberação do fluxo, diferente da oclusão arterial completa, 
onde os mesmos fenômenos ocorrem já com o fluxo obstruído devido à 
diminuição da resistência sanguínea com a parede arterial dilatada, distal à 
porção ocluída. 
A restrição de fluxo sanguíneo pode levar a adaptações 
neuromusculares variadas. (MORITANI, 1992) demonstraram significantes 
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aumentos na taxa de disparo e no pico de amplitude das unidades motoras 
durante contrações musculares repetidas a 20% 1 RM com fluxo sanguíneo 
obstruído. (MOORE, 2004) reportaram que o treinamento (8 semanas de 
flexão unilateral de cotovelo) a 50% de 1 RM com oclusão de fluxo sanguíneo 
é o bastante para aumentar o torque isométrico e o potencial pós-ativação, o 
que provavelmente aumenta a resposta do músculo ao cálcio. 
Tem sido demonstrado que durante contrações musculares 
sustentadas em exercício resistido de baixa intensidade (15-20% da máxima 
contração voluntária) o fluxo sanguíneo é restringido e as fibras do tipo II 
depletam o glicogênio (VOLLESTAND, 1984). Os pesquisadores concluiram 
que a disponibilidade de oxigênio pode afetar no recrutamento de unidades 
motoras grandes. 
A disponibilidade de oxigênio para a porção muscular que está sendo 
recrutada no exercício tem sua importância nos processos metabólicos de 
produção de energia. A capacidade de produção de energia pelas vias 
anaeróbias é limitada em humanos, tornando as vias aeróbias essenciais se 
for necessária a continuidade na produção de trabalho. Já foi demonstrado 
claramente que a taxa de quebra de PCr é maior no músculo exercitado com 
a oclusão de fluxo em relação ao músculo exercitado sem a oclusão 
(YOSHIDA e WATARI, 1997). 
A recuperação do exercício envolve a restauração das perturbações 
iônicas e metabólicas decorrentes da contração muscular. Sob condições 
aeróbias o processo de recuperação é paralelo à ressíntese de ATP 
muscular, evidenciado pelo consumo de oxigênio pós-exercício (EPOC) 
elevado. Em condições anaeróbias, essa ressíntese de ATP aparece de 
maneira lenta, com a ressíntese de PCr ausente (YOSHIDA e WATARI, 1997; 
QUISTORFF, JOHANSEN e SAHLIN, 1992). 
Outros compostos metabólicos também apresentam alteração 
significativa com a restrição de fluxo sanguíneo. (BURGOMASTER, 2003) 
submeteram indivíduos fisicamente ativos a 8 semanas de treinamento 
resistido (~50% 1 RM) para bíceps braquial em ambos os braços, um com 
restrição de fluxo sanguíneo e outro sem. A análise das biópsias musculares 
mostrou que após o período de treinamento as concentrações de glicogênio 
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muscular e de ATP apresentam modificações mais significantes no braço que 






4.1 – PARTICIPANTES 
 
Foram recrutadas voluntárias do sexo feminino, com idade determinada 
entre 19 e 26 anos, fisicamente ativas. 
 
4.1.1 – CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 
 
Foram avaliadas participantes do sexo feminino dentro da faixa etária 
estipulada, ser ativa fisicamente, mas não estar envolvida com nenhum 
treinamento esportivo específico. 
 
4.2 – DELINEAMENTO DO ESTUDO 
 
Trata-se de um estudo transversal cruzado e controlado. 
 
4.3 – CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 
 
O estudo foi projetado de acordo com as Diretrizes e Normas 
Regulamentadoras de Pesquisas Envolvendo Seres Humanos e foi realizado 
sob o protocolo aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisas da Faculdade 
de Ciências da Saúde da Universidade de Brasília (FCE-UnB). Após 
explicação do estudo os pacientes receberam uma cópia do termo de 
consentimento, sendo disponibilizado um dia para leitura do mesmo. Todos os 
pacientes deveriam assinar o termo de consentimento informado (Anexo 1). 
Às voluntárias desta pesquisa foi oferecido suporte adequado aos danos 
físicos que por ventura sofressem decorrente dos exercícios propostos, no 
entanto nenhum dano foi ocasionado. Também foi garantido aos participantes 
a liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento e deixar de 
participar do estudo, sendo que este não implicaria em qualquer prejuízo de 




4.4 – PROTOCOLO DO ESTUDO 
 
Os participantes compareceram ao laboratório em três diferentes 
situações, com um intervalo mínimo de 48 horas entre cada uma delas. 
Inicialmente foi realizada uma consulta com exame clínico realizado por um 
médico cardiologista, onde foram coletados os dados antropométricos e em 
seguida foi realizado um teste cardiopulmonar incremental para a 
determinação da capacidade cardiorrespiratória e dos limiares ventilatórios. 
Na segunda e terceira visitas, os voluntários realizavam um teste 
cardiopulmonar de carga constante em cicloergômetro com e sem oclusão 
vascular periférica dos membros inferiores, seguidos de um teste 
cardiopulmonar de carga constante, para avaliação da cinética do consumo 
de oxigênio, frequência cardíaca e débito cardíaco. 
Em cada dia de coleta os participantes se apresentavam no laboratório 
e ficavam em repouso por pelo menos 30 minutos. Eles eram orientados a 
não consumir cafeína ou estimulantes e evitar exercício extenuante nas 24 
horas anteriores ao teste. O laboratório foi mantido com controle de 
temperatura em 24° e o equipamento de análise dos gases era calibrado a 
cada teste, respeitando as condições de pressão atmosférica e ar ambiente. 
Considerando a avaliação e as intervenções, o protocolo foi realizado em 3 
dias distintos, sempre seguindo a mesma ordem dos testes, mantendo pelo 
menos 72 horas de intervalo entre cada uma. Todos os testes e avaliações 
ocorreram no Laboratório de Biofísica e Fisiologia do Exercício da Faculdade 





Figura 2 -  Fluxograma do estudo. 
 
Os testes seguiram a seguinte ordem: 
 
Avaliação inicial, consistindo de avaliação clínica com um cardiologista 
e antropometria. Para aferição do peso, foi utilizada uma balança mecânica 
tipo plataforma convencional (Filizola®, São Paulo, SP, Brasil), com 
capacidade máxima de 140 kg; solicitamos aos participantes que retirassem 
os sapatos e permanecessem com a menor quantidade de roupa possível, 
mantendo-se no centro da balança em posição ortostática com os braços ao 
longo do corpo. A determinação da altura foi realizada por meio do 
estadiômetro da balança utilizada com um campo de uso de 0,80m a 2,00m, 
com precisão de 1centímetro. 
Neste mesmo dia, as voluntárias foram submetidas a um Teste 
Cardiopulmonar de Exercício Incremental. Os pacientes se apresentavam ao 
Laboratório de Fisiologia do Exercício, para realização do teste incremental 
limitado por sintomas, em bicicleta eletromagnética com sistema 0-watt 
(Corival, Lode Co., Groningen, Holanda) utilizando um protocolo de rampa (5-
10 watts/minuto). Antes do início de cada teste, foi observado um período de 
5 minutos para adaptação ao cicloergômetro e a estabilização das trocas 
gasosas. O eletrocardiograma de 12 derivações foi monitorado continuamente 
(T12, Cosmed, Roma, Itália) com registro associado ao programa de captação 
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de gases. A pressão arterial foi verificada com esfigmomanômetro padrão, 
com o paciente sentado no próprio ergômetro, a cada 2 minutos durante o 
exame e até 15 minutos após o final da parte ativa do teste. Os gases 
expirados foram coletados por alíquotas a cada respiração por um analisador 
de gases computadorizado (Quark CPET, Cosmed, Roma, Itália).  
Na segunda visita, foi realizado um exercício em carga constante, 
realizado com uma fase inicial sem carga (0 watt start-up system, Lode, 
Holanda) por três minutos e logo após um exercício inicial com carga 
constante, realizado abaixo do LA (limiar anaeróbio), realizado por 6 minutos 
com uma carga constante sub-LA (1ª sessão). Logo após a sessão de 
exercício moderado foi feito um intervalo de 15 minutos e um novo exercício 
na sequência, realizado com uma fase inicial de carga 0 watt por três minutos 
e após isso um exercício com carga supra-LA (80%Δ VO2max) realizado até o 
máximo possível (Tlim) e após o exercício foi realizado a coleta dos gases 
expirados por 15 minutos. 
Na terceira visita, foi realizado um exercício em carga constante, 
realizado com uma fase inicial sem carga (0 watt start-up system, Lode, 
Holanda) por três minutos, com o uso da oclusão vascular nos membros 
inferiores e logo após um exercício inicial com carga constante, realizado 
abaixo do LA (limiar anaeróbio), realizado por 6 minutos com uma carga 
constante sub-LA (1ª sessão). Logo após a sessão de exercício moderado foi 
feito um intervalo de 15 minutos e um novo exercício na sequência, realizado 
com uma fase inicial sem carga por três minutos e após isso um exercício 
com carga supra-LA (80%Δ VO2max) realizado até o máximo possível (Tlim) e 
após o exercício foi realizado a coleta dos gases expirados por 15 minutos. 
 




4.5 – DETERMINAÇÃO DAS CARGAS UTILIZADAS NO TESTE 
 
Como foi observado na literatura, o exercício prévio de moderada 
intensidade não afetava a sessão subsequente. Portanto utilizamos uma 
carga correspondente a 10% abaixo da carga obtida no limiar anaeróbio, 
visando observar a ação do uso da oclusão sem que a sessão prévia 
influenciasse diretamente pelo uso da carga. 
A carga utilizada na sessão subsequente foi obtida utilizando a 
seguinte fórmula: 
 
VO2 Protocolo = VO2LAV + 0,8 x (VO2pico - VO2LAV) 
 
4.6 – TÉCNICA DE OCLUSÃO VASCULAR 
 
A técnica de oclusão vascular foi realizada com a utilização de um 
esfigmomanômetro de pressão sanguínea calibrado, tamanho grande, para 
circunferências de 35 até 51 cm (Premium - Brasil). Os voluntários foram 
posicionados na bicicleta ergométrica e o esfigmomanômetro posicionado na 
região proximal das coxas e inflado a uma pressão de oclusão de 130% da 
Pressão Arterial Sistólica (LOENNEKE, 2011). 
 
Figura 4 - Ilustração da posição do manguito durante o exercício com o uso da oclusão 
vascular. Fonte: Autor. 
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4.7 – VARIÁVEIS COLETADAS 
 
Durante o teste foram analisados o consumo de oxigênio ( O2), 
produção de dióxido de carbono ( CO2), ventilação minuto ( E), volume 
corrente (VC), frequência respiratória (), razão de troca respiratória (R), 
equivalentes ventilatórios para oxigênio ( E/ O2) e dióxido de carbono 
( E/ CO2), tempo inspiratório (TI), tempo expiratório (TE), e relação TI/TTOT. 
Os dados continuaram a ser coletados mesmo após o término do exercício, 
pelo menos 15 minutos de recuperação passiva. Durante todo o protocolo foi 
registrado o índice de percepção de esforço para fadiga dos membros 
inferiores. O eletrocardiograma de 12 derivações foi continuamente 
monitorizado. Os indivíduos foram questionados acerca da sensação de 
esforço ventilatório e cansaço nos membros inferiores a cada 2 minutos, de 
acordo com a escala categórica de BORG (BORG, 1982). O sistema foi 
calibrado diariamente antes de cada teste. 
A variável débito cardíaco (DC) pode ser estimada com precisão do 
consumo de O2 durante o exercício em indivíduos saudáveis e em pacientes 
com vários graus de insuficiência cardíaca pela medida do limiar anaeróbio ou 
pelo O2 de pico. Esta medida é uma forma simples e de baixo custo de 
monitorar o débito cardíaco e sua resposta ao exercício e é independente das 
variações fisiológicas dos pulmões e as mudanças acido-básicas durante o 
exercício. Métodos não invasivos de se estimar o débito cardíaco, como os 
gases inertes ou a reabsorção do CO2 (Princípio de Fick indireto), requerem 
equipamentos sofisticados e experiência técnica considerável. Além disso, 
estes métodos são inválidos quando aplicados a pacientes com doenças 
cardíacas e pulmonares com variações no grau de ventilação-perfusão e 
acidemia lática. 
Os valores de débito cardíaco (DC) são resultantes do volume de 
sangue bombeado pelo coração em um intervalo de tempo de um minuto e 
podem ser expressos com a seguinte equação:  
 




Sendo que o volume de ejeção é o volume de sangue bombeado por 
um ventrículo a cada batimento cardíaco. O Princípio de Fick foi aplicado para 
as medidas do débito cardíaco e envolve calcular o consumo de oxigênio 
sobre um determinado período de tempo para as medidas da concentração 
de oxigênio do sangue venoso e arterial: 
 
DC = consumo de O2 / diferença do conteúdo arteriovenoso [C(a-vDO2)] 
 
Tanto a frequência cardíaca quanto o O2 podem ser facilmente 
mensurados durante um teste cardiopulmonar em exercício incremental, 
podendo o débito cardíaco e o volume de ejeção serem precisamente 
quantificados se a diferença arteriovenosa puder ser estimada. Esta diferença 
arteriovenosa demonstra aumentar linearmente em função do percentual de 
VO2max, tanto em sujeitos saudáveis como em pacientes com variados graus 
de insuficiência cardíaca. Esta relação linear pode ser descrita pela seguinte 
equação: 
 
C(a-vDO2) = 5.72+10.5( O2/VO2max) 
 
Assumindo essa relação e considerando a equação de Fick, existem 
referências que demonstram que é possível estimar o débito cardíaco de 
forma não invasiva durante o exercício (STRINGER, W. 1997; SULLIVAN, 
M.J., 1989; WEBER, K.T., 1985). 
 
4.8 – MODELAGEM MATEMÁTICA 
 
Os dados do O2, da FC e DC foram examinados inicialmente 
respiração-a-respiração para excluir potenciais interferências. Todos os 
valores acima de quatro desvios-padrões da média foram removidos, através 
de uma inspeção visual. Os dados foram posteriormente interpolados de 
forma linear para fornecer valores para cada segundo, em ambas as 
intensidade de exercícios.  
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Durante o exercício de ambas as intensidades foram utilizados 
equação abaixo, modelo monoexponencial para a resposta do O2, FC e DC. 
 
Equação (1)   -      Y(t) = Yb + Ap base (1-e 
- (t-TDp/τp))  
 
Onde: Y(t) representa a variável em análise ( O2, FC ou DC)  e os subscritos 
b e p são os valores basais durante a fase sem carga e o componente 
primário, respectivamente; e A é a amplitude, TD é o tempo de atraso da fase, 
e  é a constante de tempo para a resposta da exponencial em interesse. Na 
análise da FC e DC, o TD foi retirado da equação. Para análise do O2p, foi 
deletado os dados relativos dos primeiros 20 s após o inicio do exercício, isto 
é, a fase cardiodinâmica (NERY, 1982). Portanto,  O2p representa o tempo 
de curso do componente primário da resposta, uma estimativa da cinética de 
oxigênio muscular (GRASSI, 1998; WHIPP, 1999). Em geral a cinética 
(aproxidamente o tempo para atingir cerca de 63% do aumento da resposta 
do inicio do exercício) foram obtidos determinados pelo tempo média de 
resposta (MRT =  + TD). Para análise do exercício alta intensidade, 
adotamos o mesmo modelo monoexponencial por termos um tempo de 
exposição relativamente curto (≤ 240 segundos), o que limitou o uso de uma 
bi-exponencial para detecção da fase do componente lento de oxigênio. Para 
a detecção do componente lento do O2, FC e DC, foi estimado a mudança a 
partir de 180 segundos até o final do exercício (POOLE, 2005).A razão da 
cinética do   O2P/MRT [DC] foi usado como um índice de qualidade da 
utilização de O2 microvascular, altos valores indicam uma lenta cinética de 
utilização do O2 (CHIAPPA, 2008), isto é, a taxa de utilização de O2[ O2P] e 









5. ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 
A versão do SPSS 20.0 foi usado para análise dos dados (SPSS, 
Chicago, IL). Os Resultados foram apresentados em média ± desvio-padrão), 
ou mediana e alterações (mínimo e máximo) para percepção dos sintomas. 
Para avaliação das medidas basais foram utilizados o teste t de Student para 
amostras independentes. A ANOVA de duas vias (amostras repetidas) foram 
usadas para avaliar os desfechos, com post – hoc de Scheffé. O teste z foi 
usado para determinar se a amplitude do componente lento do Vo2p, FC e 
DC foi significativamente diferente de zero. O nível de significância adotada 
























Características dos sujeitos 
 
As características gerais dos indivíduos estudados estão apresentadas 
na Tabela 1. Os indivíduos apresentaram uma média de idade de 21,3 ± 2,21 
anos. Durante o teste cardiopulmonar máximo os indivíduos obtiveram um 
consumo de oxigênio máximo de 1475,8 ± 315,63 ml/min. Todas as variáveis 
metabólicas estão dentro da normalidade. 
 




Idade (anos) 21,3 ± 2,21 
Massa (kg) 55,65 ± 8,85 
Estatura (cm) 161 ± 7 
IMC (kg/m2) 21,20 ± 2,29 
Exercício Máximo 
O2 (mL/min) 1475,8 ± 315,63 
CO2 (mL/min) 2191,2 ± 673,87 
E (L/min) 69,18 ± 23,56 
R 1,46 ± 0,13 
Frequência cardíaca (% pred) 85,8 ± 14,03 
Potência (W) 163 ± 21,49 
BORG 18,4 ± 1,57 
Dados apresentados em média ± desvio-padrão. IMC = índice de massa corporal; O2= 
consumo de oxigênio; CO2 = produção de gás carbônico; E= ventilação minuto; R = 











As respostas representativas da O2p, frequência cardíaca (FC) e 
débito cardíaco (DC) estão demostrados nas Figuras 5, 6 e 7 
respectivamente, e na tabela 2. 
 
Tabela 2. Efeitos da oclusão sobre a resposta da cinética nas respostas fisiológicas 
selecionadas durante o início do teste de carga constante e sua repercussão no teste de alta 
intensidade 
 
Definição de abreviaturas: TD = tempo de atraso do inicio da resposta;   = constante de 
tempo; MRT = tempo de resposta média ( + TD). Valores apresentados em média ± desvio-
padrão; *P < 0,05 (diferenças entre intensidade subLA versus supraLA intragrupo); †P < 0,05 
(diferenças entre intensidade subLA versus supraLA intergrupo). 
 
Como esperado, o componente lento de O2 foi encontrado em 06 dos 
10 indivíduos estudados (P < 0,05). Houve diferença entre os grupos na 
magnitude do componente lento de O2 (controle: Δ O2p = 288 ± 87 versus 
oclusão: 155 ± 62 ml/min) e o Tlim foi significativamente maior após o exercício 
com oclusão (P < 0,05). 
 
Variáveis Controle Oclusão 
 SubLA SupraLA SubLA SupraLA 
Consumo de O2     
Basal 450,6 ± 150 461 ± 89 418 ± 86 476,5 ± 87,5* 
Amplitude 680,5 ± 115 1023 ± 281 668 ± 143 1346 ± 182*† 
TD (s) 7,9 ± 5,6 8,9 ± 7 20,5 ± 41 10,6 ± 6,7* 
 (s) 43 ± 24 36,5 ± 16 71,6 ± 24 24 ± 10*† 
MRT 51 ± 21 45 ± 12 92 ± 17 34,5 ± 6,6*† 
Frequência Cardíaca     
Basal 95 ± 11 100 ± 12 83 ± 9,5 105,6 ± 18* 
Amplitude 57 ± 15 87 ± 12 71 ± 20 95,5 ± 14* 
 (s) 69 ± 21 60 ± 16 107 ± 41 44,6 ± 11*† 
Débito Cardíaco     
Basal 4 ± 1,1 4,6 ± 1 3,8 ± 0,9 5 ± 0,9* 
Amplitude 1,9 ± 0,7 3,7 ± 1,9 2,2 ± 0,8 4,5 ± 1,2* 




Figura 5 - Comportamento da cinética do consumo de oxigênio ( O2) representado com os 
dados de um teste. A linha contínua e os pontos preenchidos representam os dados do 
teste em intensidade moderada e a linha pontilhada e os pontos sem preenchimento 
representam os dados do teste com exercício intenso. 
 
Nas variáveis frequência cardíaca e débito cardíaco, o aumento foi 
mais rápido no exercício intenso após a oclusão comparado com a condição 
controle (Figura 7, 8, Tabela 2). A dinâmica de ambas as variáveis foram mais 
aceleradas significativamente após a oclusão comparado com a condição 
controle (FC: 107 ± 41 e 44,6 ± 11 s versus 69 ± 21 e 60 ± 16 s; ANOVA (P < 
0,01)) e (DC: 77 ± 20,5 e 27 ± 5 versus 41,7 ± 11 e 33 ± 7 s; ANOVA (P < 
0,01)). Como observado no VO2p, o componente lento de O2 destas variáveis 
foi encontrado em 08  indivíduos (P < 0,05). O componente de O2 foi 
significativamente menor para DC após o exercício de oclusão em 




Figura 6 - Comportamento da cinética da frequência cardíaca (FC) representado com os 
dados de um teste. A linha contínua e os pontos preenchidos representam os dados do teste 
em intensidade moderada e a linha pontilhada e os pontos sem preenchimento representam 




Figura 7 - Comportamento da cinética do débito cardíaco (DC) representado com os dados 
de um teste. A linha contínua e os pontos preenchidos representam os dados do teste em 
intensidade moderada e a linha pontilhada e os pontos sem preenchimento representam os 
dados do teste com exercício intenso. 
 
 
Dinâmica estimada da oferta de O2 microvascular 
 
Foi calculado um índice indireto da dinâmica da oferta de O2 
microvascular ( O2P/MRT (DC)). A razão foi significativa menor no grupo de 
oclusão comparados com a condição controle (0,80 ± 0,35 versus 1,0 ± 0,45, 
respectivamente; P < 0,05), sugerindo que  O2P/MRT [DC] é mais rápida 
após o exercício de oclusão. Interessantemente, a  O2P/MRT (DC) 
correlacionou com MRT do DC (r = 0,73; P < 0,05), sugerindo que a dinâmica 
da  O2P/MRT (DC) é influenciada diretamente pela melhora da resposta da 

















A análise da transição repouso/exercício ou durante as diferentes 
intensidades nos dá a possibilidade de interpretar cada fase do exercício. Ao 
observar os resultados obtidos, vemos uma melhora nos três desfechos 
analisados (cinética do consumo de oxigênio, frequência cardíaca e débito 
cardíaco) após o uso da técnica de oclusão vascular quando comparados ao 
controle. 
 
Cinética do consumo de oxigênio 
 
Neste estudo observamos a presença do componente lento (CL) em 06 
dos 10 participantes. O CL é uma propriedade fundamental da resposta 
metabólica ao exercício realizado acima do limiar anaeróbio e tem importância 
para um completo entendimento do controle metabólico, eficiência muscular e 
determinantes da tolerância ao exercício. O CL pode ser notado a partir dos 
100-180 segundos até 360-600 segundos (SAHLIN, 2005; GRASSI, 2001; 
POOLE, 1994). Nos resultados onde não se observou a resposta, podemos 
justificar pelo tempo exercício subsequente suportado por parte dos 
voluntários, não sendo esse suficiente para que o CL acontecesse. O Tlim foi 
significativamente maior após o exercício com oclusão, corroborando as 
afirmações sobre a melhora na tolerância ao exercício. 
Estudos prévios que utilizaram a oclusão arterial antes de realizar os 
exercícios sugerem uma aceleração na cinética do O2 (PAGANELLI, 1989; 
WALSH, 2002). Os mecanismos de como uma isquemia prolongada afeta o 
fluxo sanguíneo e as respostas metabólicas ao exercício intenso ainda são 
desconhecidas. Em um estudo foram observadas a hemodinâmica e a 
resposta autonômica em um treino de membros inferiores com o uso da 
oclusão vascular e os resultados mostraram que a média da pressão arterial 
não se alterava significantemente, sugerindo um mecanismo responsável pela 
ativação simpática envolvendo a influência dos receptores aferentes 




Resposta da frequência cardíaca e débito cardíaco 
 
A resposta da frequência cardíaca observada neste estudo durante o 
exercício moderado com o uso da oclusão, onde se observou valores 
significantemente maiores que na condição controle, foi semelhante ao 
encontrada por PERREY, 2001, que observou a resposta do fluxo sanguíneo 
dos membros superiores após a realização de um exercício com oclusão de 
membros inferiores, onde foi sugerida que a ativação quimiorreflexa muscular 
seria uma das formas de se elevar o fluxo sanguíneo durante a transição de 
intensidades do exercício. Encontramos na literatura que a adaptação da 
frequência cardíaca é usada como um indicador na taxa de resposta do fluxo 
sanguíneo e uma provável oferta de O2 para o músculo (DELOREY, 2004). 
Um estudo que acompanhou a variável débito cardíaco e a resposta 
autonômica observou que durante o exercício com oclusão vascular há uma 
redução na pressão venosa central, ocasionada pela retenção de sangue 
durante pela oclusão, o que leva a um menor estresse nas paredes cardíacas 
desencadeando um aumento na atividade simpática, medida pela 
variabilidade da frequência cardíaca (IIDA, 2005).  Este autor analisou as 
respostas hemodinâmicas durante a aplicação da oclusão vascular e 
observou que o volume sanguíneo venoso aumentava e o volume sanguíneo 
arterial reduzia, causando uma redução no volume pré-carga. A pré-carga é 
um componente fundamental do débito cardíaco, sendo determinada pelo 
retorno venoso. De acordo com a teoria de Frank-Starling, quanto menor o 
retorno venoso, menor a distensão da fibra miocárdica e, portanto, menor a 
força de contração cardíaca. Isto pode indicar uma resposta para o aumento 
da frequência cardíaca durante o exercício com o uso da oclusão.  
As células endoteliais têm papel fundamental na regulação do fluxo 
sanguíneo microcirculatório e no recrutamento de capilares. Os principais 
mecanismos regulatórios envolvidos são o miogênico, metabólico e neuro-
humoral (ELLIS, 2005), e uma das principais substâncias envolvidas neste 
mecanismo de controle é o óxido nítrico (NO). Uma publicação que fez uso do 
fármaco sildenafil, propôs um mecanismo que explica o aumento do fluxo 
sanguíneo com a hipótese do aumento da cinética do consumo do oxigênio 
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após o exercício (SPERANDIO, 2012), causado pela vasodiladação causada 
pelo estresse de cisalhamento nos vasos ocasionada pelo aumento da 
vasodilatação fluxo-mediada e aumento dos níveis de óxido nítrico (NO). Este 
medicamento que provoca estas adaptações, que também são observadas 
após um treino com o uso da técnica de oclusão vascular. A difusão do NO 
através da circulação sanguínea atinge os músculos lisos induzindo a 
vasodilatação pela inibição do influxo do cálcio na célula, ativação do cálcio 
ATPase e abertura dos canais de potássio, levando à hiperpolarização e 
relaxamento (DREXLER, 1992; TAYLOR, 2010). Este aumento dos níveis de 
NO aceleraram durante e após o exercício a disponibilidade ao nível de 
microcirculação, acelerando a cinética do consumo de oxigênio com efeitos 
positivos na tolerância ao exercício (SPERANDIO, 2012). Este mesmo efeito 
pode ser observado em um treinamento com oclusão vascular, conforme a 
fundamentação utilizada para descrever as adaptações fisiológicas frente a 
este tipo de treinamento (LOENNEKE, 2010), podendo assim ser uma forma 
de fundamentar os resultados obtidos neste estudo. 
 
Nosso estudo seguiu as orientações para a aplicação dos testes e para 
a análise dos de cinética do consume de oxigênio, utilizando um equipamento 
de coleta e análise dos gases adequado e seguindo as recomendações de 
controle ambiental, porém encontramos algumas limitações na metodologia. 
Uma das limitações deste estudo foi o uso de uma transição para cada 
situação de exercício, que pode criar um viés na análise de apenas um teste, 
podendo influenciar no tratamento dos dados nos modelos exponenciais 
(BURNLEY, 2000). Outra limitação observada foi quanto ao tempo de 
realização de exercício, limitando a análise do componente lento em alguns 
participantes. Futuros estudos com o uso de intensidades diferentes e outras 











Com base nos achados deste estudo podemos concluir que a 
cinética do consumo do oxigênio foi acelerada após o exercício prévio 
com o uso da oclusão vascular, sugerindo uma melhora na oferta de O2 
induzida pelas modificações no fluxo sanguíneo. Contribuindo para um 
aumento também na tolerância ao exercício intenso. Nossos dados 
também demonstraram uma resposta positiva após a intervenção de 
oclusão vascular nas variáveis frequência cardíaca e débito cardíaco, que 
demonstraram valores significantemente menores no exercício de alta 
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